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CONTRIBUCIÓN 
AL CONOCIMIENTO DE LA 
TUBERCULOSIS MILIAR (l) 
por el doctor 
DIEGO FERRER 
Prof. A. H. de la Facultad de .Medicina 
Después de leer las actas de Jas interesantes se-
siones (r) que la Sociedad Anatómica de París ce-
lebró en diciembre del 1926, dedicadas al estudio de 
las concepciones actuales sobre la anatomía patoló-
gica de la tuberculosis pulmonar, se hizo mas firme 
en nosotros el convencimiento de la diversidad de 
opiniones reinantes, respecto a la clasificación, no-
menclatura y evolución de Jas ·distintas formas de 
la tuberculosis pulmonar. 
En muchas clasificaciones, la diferencia es pura-
mente nominal, pues estan descritos los mismos cua-
dros anatómicos bajo diferente título. 
Sin embargo, es tal vez, al tratar de las tubercu-
losis agudas generalizadas, tuberwlosis miliar, en 
la que las opiniones son mas opuestas. 
En la exposición de este trabajo, citaremos pri-
mera la opinión de los mas autorizados patólogos. 
Seguidamente, las agruparemos por su semejanza, 
y tras breve comentaria, describiremos la clasifica-
ción y evolución que según nuestro parecer, sufren 
las diferentes modalidades de tuberculosis miliar, 
basadas en el estudio de r8 casos. 
Las preparaciones han sido obtenidas ademas de 
por los métodos corrientes, merced a aquellos de 
J.mpregnación, descubiertos por nuestros sabios com-
patriotas los DRES. AcHÚCARRO (2), y del Río OR-
TEGA (3) (4), que revelan finos detalles estructurales 
difíciles de obtener con otras técnicas. 
LETULLE, en sus mas recientes publicaciones (r) (s)' 
resume su opinión sobre las 1esiones de la tuber-
culosis miliar, dividiéndolas en : granulaci6n mi-
liar, «consistente en un n6dulo t·uberculoso plurifoli-
cul~r y giganlicelular, que se desarrolla en el tejido 
conJuntiva vascular de¡ pulmón ; es una lesión de 
la trama en contacto con el sistema alveolar, espesa 
las paredes y mutila el .armazón elastico. 
Durante su expansión centrífuga, la granulación 
tuberculosa despierta en las cavidades aéreas veci-
nas, una reacción de distinta género, del tipo exuda-
t¡vo neumónico, la bronco-al·veolitis bacilar, que con 
frecuencia la transforma en una variedad de tu-
bércu1o miliar de LAENNEC, y que puede ser origen 
de embolias caseosas, generadoras de nódulos de 
bronconeumonian ; y en Tubérculos miliares, que re-
-(I) Premio Rurz ARNAU. Concurso dc 1927. 
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sume diciendo son : «1 sl o tes de branco alveolitis no 
folicular, que con la mayor frecuencia evolucionan 
a la caseosis ; su destino peor es el reblandecimiento 
supurativa de las partes necrobióticas y la evacua-
ción de los detritus patógenos, a lo largo de las 
ví as aéreas. >> 
TRTPIER, en su magnífica obra de Anatomía pa-
toiógica general (6;, dice que «junta a los tubércu-
los, pued~ encontrarse, sobretodo en el pulmón, otros 
que sin ser de mayor tamaño que los precedentes, 
estan únicamente constituídos por masas de células, 
que infiltrau una pequeña porción de tejido a modo 
de exudados neumónicos ... », y signe diciendo : «Hay 
casos, en que no se encuentran mas que granula-
ciones de este tipo ... » «Si sólo se observaran estas 
granulaciones, siempre aisladas, podrían creerse de 
diferente naturaleza ... » «Ademas se encuentran 
todas las transiciones entre el tubérculo primitiva 
de CnARCOT y el nódulo manifiestamente neumó-
nico, lo que indica que siempre se trata de un pro-
ceso neumónicon. 
Fo A ( 7), el patólogo italiana di ce : «Al microsco-
pin los nédulos varían de aspecto según la edad. 
LoE m&.s recientes estan formados por un grupo de 
dveolos, rep~etos de exudado, pequeños jacos de 
ncumonia caseosa, cuyas paredes estan mas o me-
nos espesadas per la tumefacción del tejido. Cuanto 
mayores son !oó· nódulos, constau de tanta mas te-
jido de granulación, con el centro caseïficada y pe-
riferia rica en células.n 
FoA cree que no sólo influye la edad, sino la 
manera de reaccionar el tejido ante la infección. 
Tambin cita los casos en que sólo aparecen focos 
de neumonía caseosa 
G. MrLIAN (8) describe el tubérculo miliar foli-
cular, formada en el tabique, como característica de 
la infección hematógena, al que llama granulaci6n 
intersticial, sanguíne.a o interalveolar y la granu-
laci6n intraalveolar, de origen broncógcno, <<que se 
presenta bajo la forma de un grupo de alveolos, 
repletos de linfocitos, unidos por una substancia 
aclherente, fibrilar o granulosa». 
H. BEITZKE, en el capítulo de sistema respira-
torio de Ja obra de AscHOFF (9), describe la tuber-
culosis hematógena diseminada, como formada tan 
sólo en parte por verdaderos tubérculos, residentes 
en ei parenquima o en las paredes de los vasos pe-
queños, desde donde provocan en los acinis depen-
clientes de los bronquiolos -respiratorios vecinos, una 
reacción inflamatoria caseosa. Otra parte resulta 
formada -por focas miliares de neumonía caseosa, 
sin reacción productiva, como resultante de la pe-
netración del bacilo en los alveolos. 
KAUFMANN (10) opina también, que en primèr 
Jugar se encuentran tubérculos de células epitelioi-
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des y gigantes, rodeados de un area de alveolos re-
pletos de exudado. Pero luego insiste que en otros 
casos, los bacilos tuberculosos producen desde un 
principio focos de neumonía alveolar, que se casei-
fican nipidamente. 
BoRST (rr) considera a los tubérculos exudativos 
((neumónicoSJJ, como propios de las formas aguclas. 
Que los procesos productivos específicos son los pro-
pios de la tuberculosis miliar, que éstos pueden ir 
acompañados de alveolos con exudación, y que este 
último tipo es una forma de transición, con las for-
mas exndativas puras. 
ÜRTH, en su diagnóstico (r2), rectifica la optmon 
dada en su tratado (13), diciendo: <~Los nódulos en 
la tuberculosis puímonar, no son siempre verdade-
ros granulomas tuberculosos, sino que también exis-
ten verdaderos focos de neumonia milial* y submi-
liar, o sea alteraciones exudativas y pro}iferat.ivas 
coexistentes, pero que hay casos en los cuales, por 
lo me nos en la base del pulmón, se observau tan 
sólo granulomas.» 
RIBBERT y MoNCKEBERG (r4), teniendo en cuenta 
la peculiar èstructura del pulmón, dicen : ((Previa al-
teración prima.ria y exudación, se constituye un tu-
bérculo pulmonar del tipo intersticial, a expensas 
de la proliferación, de los elementos conectivos y 
endoteliales existentes en el parenquima. Como ni 
aun los tubérculos mas pequeños caben en los finos 
tabiques alveolares y paredes bronquiales, se tienen 
que desarrollar en ias cavidades aéreas, provocando 
en ell'os por lo general procesos exudativos. JJ 
((En la producción de nodulillos vsibles macro,s-
cópicamente, coadyuvan por un lado, la ' exudación 
de los alveolos rellenos de fibrina· y leucocitos, y 
de otra parte, un tejido de granulación con células 
gigantes, que engruesa la pared de las cavidadcs 
aéreas y crece en su luz ; el tejido de granulación 
elimina parte del exudado y organiza otra. Tales 
procesos exudativos y proliferativos pueden man-
tenerse en equilibrio o predominio uno de ellos ; 
estan localizaclos primeramente en los bronquiolos 
respiratorios, conductos alveolares y en los alveolos 
limitantes del conducto que les pertenece ... » ((La 
inflamación permanecera tanto mas circunscrita a 
la periferia del bronquio, enanto mas granular sea, 
y tanto mas se difundira en los tejidos circundantes 
y en el conducto alveolar, enanto mas abundante 
sea el exudado . JJ 
HERXHEIMER (r5), dado el origen hematógeno de 
la infección, localiza la formación del tubérculo en 
el tejido intersticial. Pero cree en la posibilidad del 
paso de los bacilos a los alveolos, en los que pro-
duce focos de tuberculosis miliar, en cuyo caso su 
estructura es mas bien exudativa que productiva . 
A esta forma la llama de neumonia miliar. 
HuEBSCHMANN y ARNO'LD (r6) ha·cen un extenso 
estudio anatomo-clínico de la tuberculosis miliar. 
Dichos autores, agrupando los casos según la evo-
lución de ía enfermendad, han observada que en los 
casos mas agudos se observau tan sólo formas exu-
dativas puras y que en las mas lentas, predominan 
en absoluto los tubérculos productivos. Entre és-
tas existen otras en las que aparecen entremezcla-
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dos ambos procesos, y describe el paso de los pri-
meros a los segundos, por permitirlo la mayor du. 
ración del proceso, concluyendo: ((Así, pues, los tu-
bérculos productivos granulosos se desarrollan a ex. 
pensas de los exudativos caseosos .» Ademas sostie-
nen que la caseificación de los tubérculo" granulosos 
no es secundaria sino primitiva, sucediéndose en 
el proceso : La exudación-caseosis-reacción produc. 
tiva. 
Todos estos fenómenos ocurren en los alveolos 
negando el tubérculo intersticial con las siguiente~ 
palabras. «El tubérculo miliar intersticial como he-
cho característica de la t·uberculosis miliar, es e11 
toda caso una jicció11 teórica que no confirma el 
a na lisis». 
Los autores a:emanes de la escuela de AsCHOFF 
separan, ante todo, dos tipos de lesión tuberculosa, 1 ~ 
tuberculosis productiva y la exudatzva. La tuber-
culosis producti-~·a, que se caracteriza por la forma-
ción proiiferativa de un tejido de granu1ación ca-
racteristico, en el que abundau las células epite-
lioides, gigantes y linfocitos, es decir, aquelles ele-
mentos que componen el folículo tuberculosa típico 
(estas formas equiva:en a las foliculares o esclero-
sas de otras nomenclaturas). La tuberculosis exu-
dativa, en la que aparece un exudado fibrino-leu-
cocitario, que rapidamente se necrosa, junto a las 
porciones de parenquima pulmonar vecinas, de las 
que sólo resta el esqueleto elastico (estas lesiones 
son iclénticas a las de neumonia caseosa de los fran-
ceses). 
Teniendo en cuenta lo que antecede y su locali-
zación, AscHOFF da el siguiente esquema (17) : 
Tub. { hemat. diseminada l intersticial 
H , (tub. Miliar) o {productiva ematogena . hemat. circunscrita acinosa exudat1va 
NrcoL, en el congreso de Medicina reunido en 
Wiesbsden en septiembre del 1921, modifica sus 
anteriores clasificaciones en : 
FORMAS HEMATICAS 
r. o Tuberculosis miliar interstzcial 
a) forma pura de tuberculosis productiva 
b) forma de tuberculosis exudativa 
2. o Tuberculosis miliar acinosa por secreción 
a) forma acinosa productiva 
b) forma exuclativa 
Después de estudiar las opiniones e.xpuestas, ob· 
servamos que en la tuberculosis miliar el sitio ocu· 
pado antiguamente por la granulación, se ve com· 
partido por el pequeño foco neumónico. En enan-
to a su origen y relación, dividiremos las opiniones 
en los siguientes grupos : 
Para LETULLE, BEZANÇON, MILIAN y en general 
la granulación de BAYLE y el tubérculo de LAENNEC· 
miliar reviste dos formas : una de tipo folicular, 
intersticial, en la infección hematógena ; y otra neu· 
mónica en la infección broncógena, constituyendo: 
la granulación de BAYLE y el tubérculo de LAENNEC· 
HERXHEIMER, BE11'ZKE, KAUFFMANN, ÜRTH, RJB• 
BER1', MoNCKEBERG, BoRST, creen que el tubérculo 
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típica es intersticial y que~ secu~~ariamente, 1a in-
flamación p~sa a los alveolos. S111 etr.bargo, algu-
0 de ellos ctta las formas exudativas piiras. Todos 
~oinciden al sostener el origen hematógeno de la 
infección. . . 
TRtPIER y PoA descnben, JUnto a los tubérculos 
foliculares, los neumónicos, considerando a estos 
como formas p~imeras o . mas jóvenes de aquellos, 
poniendo de reheve los_ casos en que, só]? se encu~n­
tran focos de neumoma caseosa. Soshenen la m-
fección por vía sanguínea. 
HuEBSCHMANN y ARNOLD defienden la formación 
inicial de un foco dt: neumonia caseosa, sobre el 
que se impi~nta el_ ~ejido de _granulació~. Niegan 
el tubérculo mterstlctal y sostlenen el ongen hema-
tógeno de la invasión. 
AscHOFF, NICOL y su escueía creen en la ·implan-
tación intersticial o acinosa, que a su vez puede re-
,·est.ir fonnas producüvas o exudativas. La infec-
ción sanguínea. 
Es indudable que, al separar las lesiones pro-
ducli1·as y exudati1·as, se dió un gran paso en la 
comprenstón de los trastomos producidos por el 
bacilo tuberculosa ; sin embargo, creemos que si bien 
el calificativo de pro duet i vas correspon de con bas-
tan te exactitud al género de lesiones que pretende 
designar, no ocurre ot.ro tanto respecto a la deno-
minación de exudati1as, con que los autores aie-
manes y algunos de otros países indican las de 
ncumonia caseosa, según se desprende de las des-
cripciones y figuras e¡ue acompañan a los trabajo.s 
en que suelen emplearla. 
Al establecerse la infección tuberculosa, los teji-
dos reaccionan contr d la infección, e.:.tab;eciéndose 
un proceso inflamatorio. La casi totalidad de au-
tores coinciden en considerar como constantes v 
propias de estos procesos, un conjurto de altera-
ciones vasculares. MARCHAND y FISCHER (r8) afir-
mau : <<En la inflamación se presentau siempre 
alteraciones de índole circulatoria, aún cuando sea 
solamente en cantidad mínima · a estas pertenecen : 
la hiperemia, exudación, fonn'ación dc substancias 
coagulabLes, emig,r~ción de e:ementos sanguíneo3 
blancos y nueva formación de tejidos)). 
CHAN'l'EMESSE y PoDWYSSOTSKY (19) sostienen 
que «la exudación de partes iíquidas de la sangre 
no falta nunca en la mflamación, prese11tandose con 
un caracter de intensidad variable». Estos exuda-
dos se caracterizan por la gran cantidad de fibrina 
que contienen. 
J unto a estos procesos de exudación, aparecen los 
de_ multiplicación de elementos de orieen mesodér-
nuco, pertenecientes a las células agrupadas den-
tro ~el Sistema retícula-endotelial (2o;, (2r), (22), 
~11 vtr~ud del estí;n~LJ recibido por la acción de las 
actenas y sus toxtcos, y por el constderable apor-
te de substancias nutritivas, que trae aparejada la 
fonstante hiperemia del foco inflamatorio. Las cé-
UJ:s conectivas y las endoteliales vasculares desem-
penau un pa pel preponderante en la Eeoformación, 
~eproduciéndose directa 0 indire.ctamente y trans-
orn:andose en' elementos emigrantes, dotados de 
lllov, mi en tos ami boideos. 
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Si ]a inflamación se sostiene durant~:. algún tiem-
po, los elementos de nueva formación se insinúan 
entre los intersticios celulares. Entonces el exu-
d~do fibrinosa no ~e percibe, o es mu:y escasü, de-
btdo a su reabsorctón o transformación en colagena 
que sirve de sostén al tejido neoformado- 1lamado 
de granulación. En la forma de agrU}Jarse las cé-
lulas de· este tejido, influye la causa inflamatoria y 
la intensidad con que actúa. Estos elementos em-
brionarios mesodérmicos, cuya forma se ve modifi-
cada por la presión que recíprocamente ejercen unos 
sobre otros, y que iinalmente se transforman en 
fibroblastos, en relación con la trama colagena han 
sido designados con d nombre bastante impropio de 
«células epitelioideslJ. 
Al comenzar en el pulmón, la inflamación de ori-
gen tuberculoso, los procesos se suce,i.en como .si 
la etiología fuese cualquier otra, es G.ecir, se ini-
cian por la hiperemia, a la que E:Ïgue el edema y 
la exudación de subs~.ancias fibrinosas en cantidad 
variable. En nuestr-J modo de ver, es a este pe-
ríodo al que pertenece esclusivamente la denomina-
ción de exudativo. A continuación, y merced a un 
mecanismo no bien determinada, los procesos se 
dirigen en un sentida escleroso común a varios es-
tados infecciosos, o a otros mas propios de la tu-
berculosis, caracterizados por la rapida degenera-
ción caseosa del exudado y elementos celulares. 
La degeneración caseosa se caracteriza por la 
transformación, bajo la influencia de los tóxicos 
bacterianes, y la necrosis consecutiva <1 la oblitera-
ción vascular del territorio afecto, de todos los ele-
mentos celulares y productos exudativos, en una 
masa albuminoidea, escasa en agua, friable, de as-
pecto característica. Microscópicamente, en la zo-
na caseosa no se percibe la existenci8 de elemen-
tos celulares organizaclos, só~o se encuentran res-
tos nucleares, representados por granulaciones de 
cromatina, y fibras sueltas de reticulina y elastina, 
que. son los elementc~ que mas resi~ten a la ne-
crosiS. 
Si la fibrina exudada en íos alveolos no es reab-
sorbida, ni se destruye por procesos degenerativos, 
sirve de armazón al estab~ecimiento del tejido de 
granulación, por la transformación de la fibrina en 
substancia colagena _y conjuntiva, en consonancia 
con las ideas que expone I\'AGEOT'l'E, en su obra 
sobre la organización de la materia ( 23). 
NAGEO'l'TE, besandose en sus ;nvestigaciones per-
sonales sobre los procesos cicatriciaies, ha creada su 
teoría sobre el origen de la substancia fundamental 
conjuntiva que considera como procedente de la coa-
gulación de substancias a'tbuminoideas de origen 
endógeno. 
Los fenómenos físico-químicos que se suceden, 
son consecuencia de la actividad de los protop~asmas 
vivos que la habitan ; son ellos los que la transfor-
man y modificau progresivamente en virtud de sus 
fermentos o secreciones. Si las circunstancias se 
modificau, también ¡:neden disolverlos. Las célt:-
las situadas en íntima contacto con la substanCia 
fundamental que se forma, no producen mas que 
los agentes de transformación y de coagulación. La 
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materia procede directamente de los humores del 
organismo, y el problema de su origen no es otro 
que el de la formación del plasma. NAGEOTTE dis-
tingue una entre todas las substancias que, por la 
acción de los fibroblastos, puede transformarse en 
fibrillas, ésta es la fibrina, afirmando que «la subs-
tancia conjuntiva se desarrolla a expensas de la 
transformación de la fibrina, es decir de un elemento 
figurado aparecido de novo en un blastema líquidOJJ. 
La transformación se verifica merced a un com-
plicada proceso físico-químico que denomina de me-
tamorfismo, por comparación con los fenómenos es-
tudiados en Litología bajo este nombre. 
Así pues, el tejido conjuntiva esta formado esen-
cialmente ((por una trama coHtgena, elaborada hajo 
la influencia de los fJbroblastosn. 
. Según nuestro modü de ver, y por las imagenes 
proporcionadas por r1iestras preparaciones, es por 
la evolución de este tejido de granulación desarro-
Uado a expensas de l2 fibrina y elementos conecti-
vos, por el que aparecen los tubérrulos miliares fi-
brosos, o gran ulaciom s mili ares. Creyendo opues-
tamente a HuEBSC'Hl\IANN, AR. OLD, TlUPIER, 
FoA, etc. que puedan formarse a expensas de un 
tubérculo caseoso por faltar en ellos, dada su com-
pleta desintegración, la substancia base de su evo-
lución o sea la fibrina En los tubércv.los caseosos, 
las formaciones esclerosas son periféricas y tienen 
lugar por la previa aparición de un proceso de al-
veolitis neumónica, c.ue luego se organiza pero que 
no penetra en su interior. 
Así pues, considerando lo expuesto : creemos que 
toda tuberculos:s miEar comienza por un foco mí-
nimo de neumonia fibrinosa, <dubérculo exudatiVOJJ ; 
· éste, en virtud de causa s sobre las que luego insis-
tiremos, puede evolucionar en dos sentidos : escle-
rosa o caseoso. En .;:; caseoso cnyo prodncto no es 
capaz de esclerosarse, ni de resolversè a modo de 
los exndativos, sino sólo de reblandecerse, calcifi-
carse, o enquistarse 'Por la organización de un foco 
neumónico periférico no degenerada. A esta for-
ma de neumonia caseosa es a la que se la designa 
con el falso nombre de exudativa. 
Nuestras microfotografías r-2-3-4· 5, muestran un 
caso típico de tuberculosis miliar caseosa. Copia-
mos un extracto de nuestros apuntes de protocolos. 
Pertenecen las prepa: aciones a un caso de tubercu-
losis miliar de curso agudísimo. En la necropsia, 
pudo observarse por la simple inspección del cada-
ver abierto, la extensión de la lesión a casi todos los 
órganos. Se trata de una tuberculosis miliar gene-
ralizada cuyo primer afecto reside en los ganglios 
del hilio pulmonar, que presentau una forma de tu-
berculosis avanzada. Uno de ellòs por u'ceración de 
la aorta, provoca la generalización de la lesión, que 
aparece mucho mas intensa en las vísceras abdo-
minales, hígado, riñón, bazo, etc., que en el pulmón, 
en el que sólo se aprecia una pequeña siembra de 
manchas blanquecinas, debidas a focos de neumó-
nia caseosa. El analisis histológico de las vísceras 
demuestra la presencia de 'pequeños focos de tuber-
culosis sin tubérculos, es decir, sin células gigantes 
ni reacción fibrosa alguna, sino simplemente focos 
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de destrucción tuberculosa, que tiende únicamente a 
la caseosis. 
En el mesenterio, ademas de la siembra milia. 
los ganglios presentau lesiones de aspecto mas a1' 
. ~ tlguo, por lo cual parece probable se trate de u 
caso de tuberculosis ganglionar generalizado por vt 
hematica. a 
. 1'<1:1?-bién hemos estudi~do v~rios casos de genera. 
hzacwn tuberculosa cuyo pnmer efecto reside en 
una tuberculosis quirúrgica o visceral, en los que 
sólo se apreciaban focos caseosos puros mas desarro-
llados. 
La micro. 2.a muestra un foco muy reciente de 
neumonia caseosa, formado establecido junto a un 
pequeño vaso ulcerado y trombosado en parte. En 
los alveolos se observa la precoz desintegración de 
los elementos celulares, y todavía la persistencia de 
exudado fibrinosa no necrosada en alguno de ellos. 
La micro 4·a reproduce el mismo tubérculo caseosa 
que la 3.\ a mayor aumento; sn centro esta franca-
mente necrosado, no se encuentra el menor rastro 
casi completamente destruidos en algunos puntos; 
en Ja periferia no se observa género alguno de reac-
ción fibrosa. La foto 5-" muestra un alveolo a gran 
aumento; véase la presencia de pequeños grumos de 
cromatina, formados por la picnosis nuclear. Todavb 
se. perciben como ligeras sombras los restos de la fi-
brina preexistente no del todo desintegrada. 
LDs tubérculos miliares que sufren una evolución 
esclerosa, conservau la fibrina, a cuyas expensas se 
organizan. Para demostrar la evolución del tubércu-
lo, creemos errónea la forma en que lo hacen 
HuEBSCH?I!ANN y ARNOLD mostrando figuras saca-
das de casos de muy distinta evolución ; estudia,Jdo-
los ademas con método, quedau detall'es estructura-
les iucompletos. Todas las micros que componen la 
serie de la 6.• a la 12.• , representau campos micros-
cópicos, de preparaciones obtenidas de un mismo 
caso, escogido entre los que hemos considerada como 
mas típicos. 
Las micros. 6.• y 7." muestran dos aspedos ge-
nerales de la preparación, en la que se ven entre-
mezcladas formas exudativas, neumónicas (según 
nuestra expresión) y tubérculos en diferente grada 
de esclerosis. 
La micro. 8. a representa un foco mínim o de neu-
mónia fibrinosa, estadio inicial, obsérvase como de 
las paredes a·l veo la res brota e.l tejido de granula-
civn, a expensas de la multiplicación de sus ele· 
n:eutos. 
La micro. 9." muestra un tubérculo mas antiguo, 
forma do por abundau tes células «epitelioidesn. EI; 
un polo existe una célula gigante típica, y en e 
centro pers is te toda vía un resto de fibrina no orga-
nizada. 
La micro. IO.a representa una fase mas avan~a­
da de desarrollo. La esclerosis periférica es mas 111-
tensa, en cambio en el centro comienzan los proce· 
sos de degeneración caseosa. No se aprecian restos 
de fibrina que ya esta organizada (periferia) o ne-
crosada (centro). 
. . 
La micro. rr.• reproduce una granulación nli1 1a1 
típica. La organización esclerosa periférica es fran· 
nte a 
liliar 
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así como lo es también la caseos1s central, que 
ca,¡Jresenta reblandecida en algúu punto. En la mi-
se t . , d 
12 a se ve a mayor aumen o una porcwn e su cr~ed · ~n Ja cual los :fibroblastos, o células epite1ioi-~:s, ~parecen apoya~~as. en ~un retícuJ.~ conjuntiva, 
as denso en la pentena. En la porcwn central se 
n: Ja caseosis que en su avance destruye todos los e:e-~entos lo que demuestra la posibiiidad de casei:ficarse 
un proceso primitivamente esclerosa y lo difícil de 
esclerosarse los f ocos caseosos. 
En este punto queremos hacer un comentaria so-
bre u nas frases de GIRA UD y SEDAN ( 24), que de-
muestran claramente cual es el concepto que se tie-
ne de la forma de tuberculosis cxudativa o neumó-
11ica y por el que se ve que la frase de TRIPIER-
daul tous les cas il s'agit d'un procesus preu-
monique - si bien es cierta, se basó en fai-
sas ·observaciones. Estos autores escriben : ((Es 
sabido que en Francia, después de las investigacio-
nes anatómicas de TRIPIER, se admite en general la 
uaturaleza neumónica de los diferentes tipos de le-
sión tuberculosa, exceptuando la granulación y al-
gunas esclerosis». 
Las figuras que publica TRIPIER como (módulo 
tuberculosa, constituído por una agrupación celular 
manifiestamente analoga a las producciones neumó-
nicas» es un foco de neumonia caseosa (6) fig. 127, 
pag. sr5. 
Pues bien, nosotros creem os poder sostener hoy 
día, que los diferentes tipos de lesión tuberculosa, 
comienzan por un.foco de exudación nemnónica, in-
clusa en las formas esclerosas. 
Según LAENECC, la ((granulación miliarJJ se trans-
forma mas o menos rapidamente en ((tubérculo mi-
liar», para la com prensión de es te aserto emp lea el 
conocido símil del fruto, tomparando esta evolución 
a la de un fru to verd e (granulación), que llega a Ja 
madurez (tubérculo). 
En nuestra opinión. el fruto verde estaría repre-
sentada por el pequeño foco neumónico, que llega 
a la maduración (granulalción), y luego se pasa 
(t.ubérculo caseoso), si no se pudre desde un princi-
pio, sin pasar por la fase de maduración (formas 
caseosas). 
. Cuando la inflamación da una reacción inflamato-
na escasa, se formau pequeños focos de neumonia 
Intersticial, sobre la que se desarrollan los tubércu-
los mterstic iales. Esta forma es a un que posi ble poco 
frecuente, ente nuestros r8 casos, sólo la hemos po-
d1d0 observar una vez. Las demas formas de tuber-
~ul?sis intersticial son pur amen te aparentes, en s us 
ulttmos períodos. 
En enanto a los tubérculos intersticiales caseosos, 
c~eemos no se observan, por que este proceso se ex-
hende rapidamente y si bien se inicia en el tabique, 
se ' propaga en seguida a los alveolos. 
b Resun:iend?. nuestra op.inión, cla~i:ficamo~ l3: tu-
-erculos1s mllwr generahzada segun el s1gmente 
esquema: 
fescasa intersticial- tub. productiva /ub. Remat. { intersticial } {caseosa 
xu ación neumónica l abundante y I {caseosa 
esc erosa 
acinosa çretific~da 
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¿Cuales son los factores que influyen en Ja di-
rección que siguen los procesos tuberc~losos?, es 
decir. ¿Por qué causas adopta la tuberculosis una 
e vol ución caseosa o esclerosa ? 
La esclerosis es la evolución normal de todo pro-
ceso inflamatorio cróni.co. En enanto a Ja caseosis, 
consignamos ya anteriormente se debe a la oblitera-
ción vascular, y a la acción tóxica de los bacilos. 
AUCLAIR (25) (26) comenzó en r897 interesantes 
estudios sobre las toxinas de naturaleza cérea que 
contiene la cubierta del bacilo tuberculosa y su ac-
ción inoculadas en el organismo. Este sabio investi-
gador separó por una parte aquellas substancias so-
lubles en el cloroformo ; Ja cloroformo-bacilina, de 
las solubles en éter o étero-bacilina. A la primera 
atribuye un papel eminentemente caseifi.cante, mien-
tras que acusa a las segundas como causa de las 
lesiones esclerosant.es. A estos productos les llama 
toxinas adherentes de acción puramente local en 
torno del punto de inoculación. 
Trabajos posteriores, han hecho percler parte de 
su valor a estas experiencias, por provocar lesiones 
semejantes a las de estos otros productos extraídos 
de bacilos diferentes del de la tuberculosis. 
Al perder interés la acción de las toxinas extraí-
das de la cubierta del bacilo, aumentan el suyo 
las extraídas del propio protoplasma o sean las 
endotoxinas,descubiertas por MARAGLIANO, y bien 
estudiadas por ÜSTROWSKY y DOMINICHI (27). 
ÜSTROWSKY titula a su endotoxina tuberculosa, 
<mecro-tuberculinaJJ ; posee las mismas p~opiedades 
que los bacilos humanos muertos, es deCir : es ne-
cmsante, en el punto de inoculación ; cas~ificante, 
formación de clepósitos :fibrino caseosos baJO la es-
cara; hipcrplasia, aumento de los procesos linfoci-
tarios en los folículos; caquectizante, muerte ra-
pida, o lenta por consunción ; anafilactizante, 
muerte rapida del cobayo tuberculoso. 
Para determinar el papel patogénico de los di-
ferentes constituyentes físico-químicos de la necro-
tuberculina, se vale de la dialisis, separando los 
proauctos dializables ; glicerina, sales peptonas, al-
bumosas y una parte insigni:ficante de núcleo-p:o-
teidos, los núcleo-proteidos y algunas substancws 
poco difusibles. 
La parte dializable tiene propiedades necrosau-
tes y anafi.lactizantes, caquectizantes disminuyendo 
las hiperplasicas y casei:ficantes. 
La ((toxina coloideJJ carece de caracteres necro-
san tes y ana:filactizan tes, pe ro conserva las pr?pie-
dades, hiperplasicas y casei:ficantes, y caqu~chzan­
tes ; por lo que también se Uama ((toxina htperpl:í-
sica o tuberculígena». 
ÜSTROWSKY dice : (<Así pues la toxina tuberculosa 
endógena, que en determinadas circunstancias pue-
de pasar a los medios de cultivo, ? a los h:nmores 
del individu o infecta do, se caractenza esenCialmen-
te por dos formas, de ~cción pa~ológica. sobre los te-
jidos vivos : la necrosis y la h1perpl~s1a. . 
M. M. MARIE y TrFFENAU (28) obh~nen una tox~­
na coloide extraída de bacilos tuberculosos, culh-
vados en ~edios desprovistos de substancias albu-
minoides, a ,Ja que atribuye el poder tóxico de los 
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GouGEROT (29) dice : <<todas las pruebas acumula-
das nos demuestran que las lesiones atípicas no 
foliculares de los tuberculosos, son debidas salvo 
raras excepciones, a la acción local del bacilo de 
KocH, que actúa por sus toxinas adherentes y por 
la difusión local de las solubles)). 
Insiste sobre la acción local asociada de las taxi-
nas adherentes y las solub1es y cita la producción 
de lesiones semejantes a las tuberculosas por la in-
yección de fuertes dosis de tuberculina. 
J. W. JOBLING y W. PETERSEN (30) creen que 
la rapida disgregación de los elementos celulares 
en la neumonia caseosa se debe a la inhibición r.e 
sus fermentos, por Ja acción de una substancia con-
tenida en el bacilo de KocH, y que probablemente 
cae dentro de Ja categoría de los jabones de lipoides. 
Basan su idea en las conocidas experiencias de 
la inactivación de la tripsina, a 30°, en presencia de 
jabones de acidos grasos no saturados. 
Aquellos autores han demostrada la presencia 
de acidos grasos no saturados, en el cuerpo de los 
bacilos tuberculosos, los cu ales al ser saponifica-
dos, inhiben in vitro, la acción de la tripsina y de 
los fermentos leucocitarios. 
RANKE (31) (32) ha dada gran impulso a la in-
tervención del estada humoral, en los procesos tu-
berculosos, defendiendo la idea que las distintas 
formas dependen en gran parte del grada de sen-
sibilidad e inmunidad individual. 
R.<~.NKE divide en tres períodos la infección tu-
bercu!osa. 
r." Fase de infección pn mana y formación del 
primer afecto. En este momento, aparece la sen-
sibilidad del individuo para la infección tuberculo-
sa (reacción a la tuberculina). 
2. o Fase de hipersensibilidad y generalizacióu 
de los procesos. 
3. o Fase de inmunidad relativa y localización de 
las lesiones. 
A cada período corresponde una forma anatómi-
ca de tuberculosis y un estada humoral caracterís-
tica. 
En realidad, ]as ideas de RANKE se refieren mas 
a la fonna de invasión del organismo por el virus 
tuberculosa y propagación del mismo, que a las 
verdad,eras fonnas anat6micas según lns que se 
desarrollan las lesiones. Por otra parte, la crítica 
cada día mas intensa de numerosos autores demues-
tra lo poca firme de su base, por esa dejamos sn 
comentaria para un estudio mas completo de la 
tuberculosis pulmonar. 
AscHOFF, sin dejar de dar la importancia que me-
rece el factor inmunidad, añade a los que creen que 
el problema de la tuberculosis pulmonar es ante todo 
un problema inmunitario, que también lo es ana-
tomopa tológico. 
A este respecto HUEBSCH:\IANN y ARNOLD hacen 
resaltar que las formas miliares exudativas apa-
recen con mas frecuencia, en organismos que pre-
sentau focas antiguos curados o enquistados, mien-
tras que las formas de granulación productiva, las 
lesiones halladas estan en plena acti vida el. 
I nterpretan es te hec ho con la creen cia que la 
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reaccwn defensiva contra el foca latente, predis-
poue al organismo para la lucha contra la disemi. 
nación' mientras que si la lesión se enquista ra-
pidamente, carece de tal entrenamiento. 
En nuestros casos, no coinciden el estada de l.J.s 
primeras lesiones con la forma que adoptan los tu. 
bérculos miliares. 
Otro punto interesante es la relación dè las lesio. 
nes y la e vol ución clínica de la. enfermedad. 
Coincidimos con la mayoría, respecto a que las 
formas caseosas son mas graves o de evolución mas 
rapida que las fibrosas. Pera contrariamente a 
HuEBSCH:IHNN y los que creen que los tubérculos 
caseosos se hacen fibrosos, y que cuando no llegau 
a adquirir tal forma es p01·que la corta evolución 
de la enfennedad no lo ha permitido, opinamos que 
las formas caseosa son mas agudas, por constituir 
una forma mas tóxica de tuberculosis pulmonar 
miliar. 
Para contribuir a una estadística, mas completa, 
citaremos los casos observados de cada variedacl . 
Tub. 
Tub. 
Tub. 
Tub. 
intersticial . 
caseosa . . . . . . . 
fibrosas . . . . . . . . . 
fibro-caseosa, con gran exndación per i al veo lar 
Total . . rS 
CON CI, U S lONES 
r. a La tuberculosis miliar t1iseminada, tiene 
siempre un origen hematico cualquiera que sea su 
forma. 
2.a La denominación de exudati·m, para desig-
nar los procesos de neumonia caseosa, debe desapa-
recer, por la confusión a que se presta. 
3·a Toda proceso tuberculosa, comienza por u~a 
reacción neumónica caracterizada por la presencra 
de un exudado mas o menos intensa. Es a esta 
fase inicial a la que le corresponde exclusivamente 
la cahficación de exudativa. 
4·a Las formas caseosa y esclerosas son fases de 
evolución del pe·ríodo inicial exudativo. 
5·"" Las lesiones caseosas, mal llamadas exuda-
tivas por casi todos los autores, no se hacen fibra-
sas por sí mismas, sino que tan sólo se encapsulan 
por un tejido fibrosa, formada a expensas de nuevos 
brotes de exudaclo fibrinosa organizado. · 
6.a Los procesos exudativos pueden reabsorbe;· 
se ; los caseosos, no. Estos sólo se eliminan prevw 
fusión purulenta por los conductos aéreos. 
7. a La tuberculosis miliar tras los procesos e~U­
dativos iniciales, puede adoptar una evolución ~a· 
seosa o fibrosa ; esta última puede también caserfi· 
carse. 
s.a . o hemos observada ningún caso de tuber~ 
culosis miliar en que aparezcan entremezcladas la-
distintas formas de tubérculos fibrosos y caseosa~ 
puros. En cambio hemos estudiada casos en que 
existen o caseosos puros o mezcla de fibrosos fibrn~ 
caseosos y .:'11 un principio, los llamados por nosotro> 
tubérculos exudativos. · 0 9·a El tub~rculo fibrosa o granulación miliar, e 
ra. 
l~ s 
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Ja mayoría de casos no se forma en el tabique, sino 
en el alveolo, a expensas de los elementos de aque-
Jlos . Sin embargo, e_l tubér~ulo intersticial pue 
de aparecer en determmadas crrcunstancias. 
ro. En la evolución caseosa intervienen ante 
. ' todo los tóxrcos adherentes y solubles del bacilo tu-
bercul o;;o. El estado general del individuo así 
como el de inmunidad específica, desempeñan u~ pa-
pel importante . 
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RESUMÉ 
La. tuberculose miliaire dissérninée a toujours urne ori-
gille hématiquc, quelque soit sa forme. 
La dénomination d'exsudative p01~r désigner les pro-
cès de pneum0nie caséeuse doit disparaítre à cause de 
la confusion qu'eUe offre. 
Tont procès tuberculeux commence par une réaction 
p11cmnoniqu'e caractérisée par la présence plus on moins 
intense d'un exstt.dé. C'éSit à cette phase initiale que 
correspond exclusivement la qualification d'éxsudative. 
Les formes caséeuse et scléroses sont des phases d'évo-
luticm de la période initiale exsudative. 
Les lésions caséeuses mal nom.mées exsudatives pour 
presque tous les atdeurs, ne de1!iennent pas fibreuses 
d'eUes-n~êmes, mais ces lésions s'encapsulent seulement 
par moyen d'un tissu fibreuiX formé at~x dépens des 
germes nou.veaua; d' exsudé" fibrinettx organisé. 
Les procès exsuda;tifs, pettvent se Téabsorber; les pro-
cès caséeux, non. Cettx-ci ne s'élintinent qu'après une 
fusion purulente par les conduits aériens. 
La tuberculose miliare après les procès exsuddltifs ini-
tiaux peut adopter une évolution caséeuse ou fibreuse; 
ceUe-ci peut mtssi de1!enir caséeuse. 
Naus n'a1!atls obser'llé aucun cas de tuberculose miliare 
oi't les différentes formes de tubercules fibreux et 
caséeux purs appMaissent mêlées. Par contre, nous 
avons étudié des cas ou il existe des tubercules caséeurx 
purs ou un mélange de tubercules fibreux fibro-caseeux 
et, dans tm principe, ceux que nous appelons des tube1·-
cules exsúdatifs. · 
Le tubercule fibreux o-tt granulation milia.re ne se 
forme pas dans la pl1tpart de cas dans le pa'Tois, mais 
dans l'alvéole, attx dépens des élements de ceu.x-là. 
Toutefois, le tube1'Cule i111terstitiel peut paraítre dans 
des circonstance~ dété1'n~inées. 
Dons l' évolu.tion caséeuse, les toxiqttes adhérents et 
sol!tbles du bacile tuberculeux interviennent avarn-t tout. 
L'état général de l'individtt, ainsi que celui de l'immu-
nité spécifique} jouc.nt un rol e important. 
SUMMARY 
A cute miliary tuberculosis has always an haematic. ori-
gin w hatever form it may assurne. 
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Tl1c ferm exudative, to describe processes oj cascoas 
pneumonia, should be abandoned, to a710id tl1e conjusion 
to wl! i eh i.~ lends its elf. 
E'VC1'\' tuberculous proccss begins by a reaction in tl1e 
lung, éha..racteri:::ed by thc prese11CC oj more or lcss in-
tcnse exudation. It is to tlzis initial phase that the term 
<·xudatiYe is properly applied. 
Tlze two forms, caseous and indu,rated, are phases 
1l11dch a re both e'VO I-ved f rom ~he initial cxudati \ 'C 
pcriod. . 
Cascous lesions, imporpe1·ly cal/cd exztdat/'Ve by nearly 
all writers, do 110t thcmscl'Ves becomc fibrous, tl!ey me-
rely become encaf'suled bv fib1·ous tissue jonned jrom 
ncw ¡;rowths oj organizcd fibrinous exudate. 
Exudati'Ve processes may become reabsorbed, caseous 
ne'Ver. These latter can only be eliminated through tlze 
air passages ajte1· ullder¡;oing a purulent breahi11g dm.cl¡z. 
Ajter the initial exuda~i'Ve processes, miliary tu1H'1'-
culosis may de'Vclop in either a caseous or a fibrous 
jorm, the /ast named may itselj become caseous. 
~Ve lw'Ve ne'Ver scen a case oj miliary tubercu-losis in 
1VIzich the two forms oj tubercle, pure jibrous and pure 
caseozts appeared iHtcnnixed. TVe ha'Ve h01VC'Ver stu-
died cases oj either pure raseo·us or a mi.xtnre o¡ jibrous 
jib1·o-caseous and wl1ai we lza'Ve at ji1'st called exudati'Ve 
tu bcrcles. 
Tlz.e jibro11s tubercle oj mil1lary granulattion, in tlzc 
majoriíy oj cases, does not jorm in the lung substance 
beh<'een the al'Veoli but in tlzem and trom them. In-
tersticial tubercles may lz01l'C')JI'r appear ·in certain cases. 
In a caseous e'VOlution t11e fixed and solubles toxic 
clements of the tubercu/ous bacillus play ,the mos; im-
portant part. The general condition, ho1Ve'VC1', of tlze 
indi'Vidual and llis degree oj specijic imnwnity arc also 
oj hnportance. 
ZUSAMMENFASSUNG 
Die iiber den . ganze11 Kiirper 1•erbTeitete miliiire Tu-
ber!?ulosis nimmt i/nen A usgang im mer im Blutc, gan: 
glrich, welche Form síe auch annim1nt. 
Dcr :Vamc: «e:xuclative Tuberkulosis", 11111 damit den 
Fort:schrit; der k~seféirmigen Lungenentzündung zn 
bezeichnen, so/lte fallen ge/asse1t we1'den, u•eil er :::u 
Konjusionen A nlass gibt. 
A l/ e tubcrlndosen Pro:::esse beginnen mit einer Real?-
tion der Lungen, gel<cmzzeiclmet durch das Vorlzanden-
sein mehr oder 1l'Cniger intensi,'Ven Schweisses. Nur 
diescm Anjangs-Stadium hann einzig t~nd allein die Be-
zeichnung «exudativ" beigelegt werden. 
Die hiisige wie die sl<lerose Fonn sind E'Volutions-Pha-
sen dcr exudatiYen Anfangs-Periode. 
Die kiisigen J.esionen, die fast 'VOn alien A u to ren 
fiilschlich exudati'VI' genannt werden, werden nicht 'VOn 
selbst jibros, sondern 'Ve1·1wpseln sich m~r nti/; einem fi-
brosen Gewebe, das sich auj Kosten neuer faseriger 
Schweisstellen bilden. 
Die ext~dati'Ven Processe konnen aujgesogen wcrden, 
aber nicht die kasigen. Diese letzteren konnen nur 110Ch 
'VOYizeriger eiteriger Fusion durch die Atmungsorgane 
ausgeworjen werden. 
Die miliare Tuberkulosis kann nach den anjiinglichen 
cxudati'Ven Prozessen eine kiisige oder fibrose E'Volution 
a nnehmen., und dies e letztere lwnn dann. au eh wieder 
l<asig werden. 
Wir haben nicltt einen einzigen Fall 'VOn miliarer Tu-
berlw/osis beobachtet, in welchem die 'VerschiedeHen 
For·men der reinen fibrosen und l?iisigen Tuberkeln 'Ver-
misc.ht gewesen ·uNiren. -A.,ncCererseits haben wtr aber 
Falle studiert, in denen e?btweder reine kiisige Tuber-
T?eln existierten, oder eine Míschuing 'VOn jibros-kiisigen, 
und, am Anfang, die 'VOn uns als exudati'Ve bezeichneten 
Tuberkeln. 
Die miliaren jibroscn T11berkeln" bilden sich in den 
mcisten Fallen nicht in den Zwischenwa11dcn, SOitde,·n 
in der A/.'Veole, auj Kosten der Elcmente derselben. Dic 
intcrstitialen Tu.berlèeln honncn aber unter besondere11 
T' crhaltnissen 1!ork01nmen. 
MARZO IH; 1928 
In der kasigen E'VOlution illtCI''Venieren 'VOr allen Din-
gen die den Bazillen anhajtenden lOslichcn Gijte. Der 
allge1aeine Zustand des Kranhcn, wie auc/1 die spezijis-
che ImmuniWt, spielen cinc wichtige Rolle. 
EL TRATAMIENTO DE ELECCIÓN 
DE LOS MIOMAS UTERINOS 
ES QUIRÚRGICQ(l ) 
por el Doctor 
FRANCISCO TERRADES 
Profesor A de la Facultad de Medicina 
Cuantos llevamos ya algunos lustros de ejerClCl·) 
de la medicina hemos asistido al vaivén de la cien-
cia de curar, que para algunas enfermedades ha 
representada pasar del campo de la medicina al de 
la cirugía y viceversa ; no significa ésto, moda o 
capricho, sino perfeccionamientos sucesivos de estos 
modos de curar derivados a veces de nuevos ade-
lantos èe la física o de la química. Esto ha pasado 
con los miomas del útero. Conquistada definitiva-
mente, gracias a la asepsia, el derecho a penetrar en 
todos los rincones del cuerpo humano, el tratamiento 
de los miomas, imperfectísimo médicamente, se hizo 
quirúrgica hace medio siglo ; pero las deficiencias téc-
nicas y de antisepsia daban lugar a una mortalidad 
algo Lrecida, que, si bien era mucho menor que la 
del tratamiento expectante, constituía para el ciru-
jano una carga, que aunque con creces compensada 
con los enfermos que arrancaba de la muerte, era 
todnvía pesada por tenerla que soportar él directa-
mente. 
En e.stas condiciones, era natural que se buscase 
algo mejor, y este algo salió de la electricidad ; fu¿ 
la electrolisis que concretó en el método de APOS-
1'0LI. A ún no hace 40 años, suscitó gran des po·· 
lémicas y fué aceptado por casi todos los cirujanos 
del mundo; pero no era tampoco el desideratum; 
fueron apareciendo los fracasos y los peligros, al 
par que los irreductibles, perfeccionando la técnica 
quirúrgica, disminuyeron la mortalidad considera· 
blemente ; y así cayó en olvido un método que 
pareció desbancar momentaneamente a la cirugía. 
En la obra de F ARGAS, se de di can todavía a él algu-
nas paginas, y sin embargo la generación actual 
apenas sabe que haya existido. 
En la actualidad el descubrimiento de los ra-
yos X con su acción especial sobre la vitalidad ce· 
1 ular, ha pues to otra vez sobre el ta pete des de hace 
algun os años, la cuestión del tratamiento de los 
miomas, y aun que los términos son distintos, la 
discusión es parecida a la de la época de APOSTOLI, 
hasta tal punto, que leyendo las paginas que le 
dedica FARGAS en el capítula de los miomas (2), rne 
parece asistir a la cliscusión actual, con sus entu· 
siasmos, sns decepciones, sus criticas, y hasta sns 
exaltaci.os qne, como K€1'1', creía que era un crimen 
(I) Conuulicación leída en la Real Academia dc 1\'Icdil ina de Barct'~ 
lona, en febrero de r9~8 . 
(2) FARGAS.-1'ra1..ad.o dc Ginçcologta, -z.a Ed., tomo U, p{tg. 28í 
y tOP.lO I, I7:f, 
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